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Öz

Giriş: Kawasaki hastalığı (KH), çocukluk çağının vaskülit ile seyreden 
akut ateşli bir hastalığıdır. Hastalığın, çeşitli enfeksiyon ajanlarının gene-
tik olarak yatkın bireylerde yarattığı anormal inflamatuvar cevaba bağlı 
geliştiği düşünülmektedir. Hastalığın tüm etnik gruplarda görülebildiği 
ancak Asya kıtası kökenli popülasyonlarda daha sık görüldüğü bilinmek-
tedir. Ülkemizde KH insidansına dair kayıtlı veri bulunmamakla birlikte 
nadir bir hastalık olarak nitelendirilemez. 

Gereç ve Yöntemler: Bu çalışmada, kliniğimizde son beş yılda KH ta-
nısıyla takip ve tedavi edilen hastaların demografik özellikleri, klinik ve 
laboratuvar bulguları, tedavi süreçleri ve varsa gelişen komplikasyonlar 
geriye dönük olarak değerlendirildi.

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 24 hastanın 13 (%54.2)’ü erkek, 11 
(%45.8)’i kız, ortanca yaş 25 ay (aralık 8-122 ay) idi. Hastalar en sık ilkba-
har (%58.3) ve kış (%29.2) mevsimlerinde tanı almıştı. Hastanede yatış 
süresi 11.52 ± 4.4 (aralık 4-23) gündü. Ateşe en sık olarak orofarengeal 
lezyonlar eşlik etmekteydi (%79.2-19 hasta). Hastaların 16 (%66.7)’sının 
komplet KH tanısı aldığı ve diğer 8 (%33.3) hastanın ise inkomplet KH 
tanısı aldığı görüldü. Hastaların 18 (%75)’inin intravenöz immünglobulin 
(IVIG) tedavisine ilk dozda yanıt verdiği, 6 (%25) hastanın ise IVIG teda-
visinin 36. saati sonrasında ateşinin sürdüğü ve ek doz IVIG tedavisine 
ihtiyaç duyduğu, 1 (%4.2) hastanın ikinci doz IVIG sonrası ateşi devam 
ettiğinden steroid tedavisi aldığı görüldü. Hastaların 8 (%33.3)’inde kalp 
tutulumu saptandığı ve izlemde olan dördünün halen antiagregan teda-
vi almakta olduğu görüldü. 

Sonuç: Hastalığın inkomplet tiplerine dair farkındalığın artması ve in-
komplet KH tanısı için laboratuvar kriterlerinin tanımlanmış olması, 

Abstract

Objective: Kawasaki disease (KD) is an acute febrile disease of the child-
hood characterized by vasculitis. The disease is thought to be due to the 
abnormal inflammatory response caused by various infectious agents in 
genetically predisposed individuals. It is known that the disease can be 
seen in all ethnic groups but it is more common in Asian populations. Al-
though there is no recorded data on the incidence of KD in our country, 
it cannot be considered as a rare disease.

Material and Methods: In this study, demographic characteristics, clin-
ical and laboratory findings, treatment processes, and if any, complica-
tions of the cases diagnosed as KD during the last 5 years were retro-
spectively evaluated.

Results: In the study, 24 patients were enrolled; 13 were males (54.2%), 
11 were females (45.8%), and the median age was 25 months (range 
8 to 122 months). Patients were diagnosed most frequently in spring 
(58.3%) and winter (29.2%). The duration of hospitalization was 11.52 ± 
4.4 (range 4-23) days. The most common symptoms accompanying fe-
ver were oropharyngeal lesions (79.2-19 of patients). It was seen that 16 
(66.7%) of the patients were diagnosed as complete KD and 8 (33.3%) 
of them were diagnosed as incomplete KD. Eighteen (75%) patients re-
sponded to intravenous immunoglobulin (IVIG) at the first dose, 6 (25%) 
patients had fever after 36 hours of IVIG treatment, and thus were given 
additional IVIG treatment and 1 (4.2%) patient did not respond to IVIG 
treatments and steroid was started. Eight (33.3%) of the patients were 
found to have cardiac involvement and 4 of them were still under anti-
aggregant treatment.

Conclusion: Increasing awareness of incomplete forms of KD and defin-
ing incomplete KD diagnostic laboratory criteria have led to an increase 
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Giriş

Kawasaki hastalığı (KH), önceki adıyla mukokütanöz lenf 
nodu sendromu, çocukluk çağının vaskülit ile seyreden akut 
ateşli bir hastalığıdır (1). Hastalığın nedeni henüz tam olarak 
aydınlatılamamıştır (1). Çeşitli enfeksiyon ajanlarının genetik 
olarak yatkın bireylerde yarattığı anormal inflamatuvar cevaba 
bağlı geliştiği düşünülmektedir (2,3). KH, koroner arterleri tu-
tabilmektedir ve gelişmiş ülkelerde edinsel kalp hastalıklarının 
en önde gelen nedenidir (4).

KH’nin büyük çoğunluğu 6 ay-4 yaş arası çocuklarda görül-
mektedir, ancak daha küçük süt çocuklarında ve kimi zaman 
adölesanlarda da hastalığın görülebildiği bilinmektedir (2,5-
6). Hastalığın tüm etnik gruplarda görülebildiği ancak Asya 
kıtası kökenli popülasyonlarda sıklığının artmış olduğu bilin-
mektedir (1). Ülkemizde KH insidansına dair kayıtlı veri bulun-
mamakla birlikte nadir bir hastalık olarak nitelendirilemez.

KH tanısı; en az beş gün süren ateşe ek olarak tanımlanmış 
beş temel klinik kriterden dördünün bulunması ile konulmakta-
dır (Tablo 1) (1). Tanı için klinik kriterler belirlenmişse de hastalık 
tanısı alan çocukların %25’inde bu kriterlerin tam karşılanmadığı 
bilinmektedir (7). Tedavi almayan çocuklarda %25’e varan oran-
da koroner hastalık gelişimi görülebildiğinden ve tedavi ile kalp 
tutulumu oranı %4’lere düştüğünden şüpheli klinik tablolarda 
tanıya dair ısrarlı inceleme ve gözlem önem arz etmektedir (2,4). 
Klasik KH klinik kriterlerinin sağlanamadığı olgular için geliştiri-
len Amerikan Kalp Birliği’nin yayınladığı algoritmada; en az beş 
gün süren ateşe ilave olarak en az iki klinik KH kriter varlığında 
veya tipik Kawasaki klinik kriterlerinin hiç olmadığı yedi günden 
uzun süren ateş varlığında en az üç tanımlanmış laboratuvar 
kriteri sağlanıyorsa veya sadece ekokardiyografi (EKO)’de pozitif 
bulgu saptanması ile inkomplet KH tanısı konulması ve tedavi 
başlanması önerilmektedir (Tablo 2) (4).

Hastalığın klasik tedavisinde intravenöz immünglobulin 
(IVIG) infüzyonu ve asetilsalisilik asit (ASA) tedavisi yer almak-
tadır. Olguların %20-40 kadarında ilk IVIG tedavisine cevap 
alınamadığından (IVIG-dirençli Kawasaki) IVIG tedavisi tekrar-
lanmaktadır (8). IVIG tedavisine dirençli olgularda kortikoste-
roidler, daha nadiren siklofosfamid, plazmaferez, infliksimab 
gibi seçenekler literatürde mevcuttur (1).

Bu çalışmada, kliniğimizde son beş yılda KH tanısıyla takip 
ve tedavi edilen hastaların demografik özellikleri, klinik ve la-
boratuvar bulguları, tedavi süreçleri geriye dönük olarak de-
ğerlendirildi.

Gereç ve Yöntemler

Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesinde 1 Haziran 
2014-1 Haziran 2019 tarihleri arasında KH tanısı alan ve teda-
vi edilen 24 hasta çalışmaya dahil edildi. Geriye dönük olarak 
hastaların demografik ve klinik özellikleri, laboratuvar bulgu-
ları, verilen tedaviler ve varsa komplikasyonları kaydedildi. Beş 
günden uzun süren ateşe ilave olarak beş tanı kriterinden en 
az dördünü karşılayan hastalar KH olarak tanımlandı (Tablo 
1). KH’nin klasik klinik kriterlerinden dördünü karşılamayan 
ancak ateş ve C-reaktif protein (CRP)/eritrosit sedimentasyon 
hızı (ESH) yüksekliği mevcut olup Amerikan Kalp Birliği (AHA) 
tarafından tanımlanmış laboratuvar kriterlerinden en az üç ta-
nesini karşılayanlar veya kalp tutulumu mevcut olan olgular 
inkomplet KH olarak değerlendirildi (Tablo 2).

Tüm hastalara çocuk kardiyoloji uzmanı tarafından transto-
rasik ekokardiyografi incelemesi yapılarak koroner arter çap-
ları değerlendirildi. Ekokardiyografide; koroner arter iç lümen 
çapının vücut yüzey alanına göre belirlenen normal değerin 

KH’nin insidansının son yıllarda artmasını sağlamıştır. Klasik KH klinik 
kriterlerinin karşılanmadığı inkomplet formların gözden kaçırılmaması 
adına literatürde yer edinen laboratuvar kriterlerinin göz önünde tutul-
masında yarar vardır. 

Anahtar Kelimeler: Kawasaki hastalığı,  mukokütanöz lenf nodu send-
romu, Türkiye

in the incidence of KD in recent years. It is useful to keep the defined lab-
oratory criteria in mind in order not to overlook the incomplete forms of 
the disease where classical KD clinical criteria are not met.

Keywords: Kawasaki disease, mucocutaneous lymph node syndrome, 
Turkey

Tablo 1. Kawasaki hastalığının klinik kriterleri

En az 5 gün devam eden ateş

Beş klinik bulgudan en az dört tanesinin bulunması
- Ekstremite değişiklikleri (el/ayaklarda görülen eritem/ödem veya el/ayak 
parmaklarında soyulma)
- Polimorf ekzantem
- Eksüda olmaksızın bulbar konjunktivit
- Ağız boşluğu ve dudak değişiklikleri (eritem, dudakta çatlak, çilek dili, 
yaygın orofarenkste mukozal tutulum)
- Servikal lenfadenopati (> 1.5 cm çaplı)

Benzer bulgulara sahip hastalıkların dışlanması

Tablo 2. Kawasaki hastalığının inkomplet formları için Amerikan Kalp 
Birliği laboratuvar kriterleri

Ateşin ≥ 5 gün sürdüğü ve en az 2 klinik Kawasaki hastalığı klinik kriteri 
olan VEYA
Ateşin ≥ 7 gün sürdüğü ve ateşin başka sebeple açıklanamadığı 
hastalarda
C-reaktif protein ≥ 30 mg/L ve/veya eritrosit sedimentasyon hızı ≥ 40 
mm/saat iken;

Aşağıda yazılı kriterlerin en az 3’ünün karşılanması
- Anemi (yaşa göre)
- Ateşin 7. günü sonrası trombosit değerinin ≥ 450.000 olması
- Albumin ≤ 3 g/dL     
- Alanin aminotransferaz yüksekliği
- Beyaz kürenin ≥ 15.000/mm3 olması
- İdrarda her alanda ≥ 10 lökosit saptanması
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2.5 SD üstünde olması koroner arter dilatasyonu, dilatasyonun 
4 mm üstünde olması ise koroner arter anevrizması olarak ka-
bul edildi.

KH tanısı alan hastalara IVIG 2 g/kg 12 saat süre infüzyonu 
ve ASA 80 mg/kg/gün dozunda oral tedavi başlandı. IVIG te-
davisi başlamasını takip eden 36 saat içinde ateşin düşmesi te-
daviye uygun yanıt olarak değerlendirildi. Tedavi sonrasındaki 
36. saatte ateş yanıtı olmayan hastalar dirençli olgular olarak 
kabul edildi ve ikinci doz IVIG uygulandı. İkinci doz IVIG sonrası 
klinik cevap alınamayan olgulara steroid tedavisi verildi. ASA 
dozu hastaların izlemindeki klinik ve laboratuvar sonuçlarına 
göre antiagregan doza düşürüldü. Tedavi süresi kardiyak tutu-
lum tipi ve derecesine göre düzenlendi.

Çalışmanın istatistiksel analizi “Statistical Package for Social 
Sciences (SPSS)” version 20 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) prog-
ramı ile yapıldı. Çalışma grubundaki sayısal ölçümlerin normal 
dağılım varsayımını sağlayıp sağlamadığı Shapiro Wilk testi ile 
test edildi, sayısal verilerden parametrik olanların tanımlayıcı is-
tatistikleri; ortalama ± standart sapma, non-parametrik olanla-
rın ortanca (minimum-maksimum) olarak hesaplandı, kategorik 
veriler ise yüzde (%) olarak verildi. Kategorik ölçümlerin gruplar 
arasında karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanılmış olup, grup-
lar arasında sayısal ölçümlerin karşılaştırılmasında varsayımların 
sağlanması durumunda bağımsız gruplarda t-testi, varsayımla-
rın sağlanmaması durumunda ise Mann-Whitney U testi kulla-
nıldı. Anlamlılık sınırı p< 0.05 olarak kabul edildi.

Çalışma için Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kli-
nik Araştırmalar Etik Kurulu 37 no’lu, 24.07.2019 tarihli toplan-
tısında 502 karar numarası ile etik kurul onayı alındı.

Bulgular

Çalışmaya dahil edilen 24 hastanın 13 (%54.2)’ü erkek, 11 
(%45.8)’i kız idi. Hastaların tanı anındaki yaşları ortanca 25 ay 
(aralık 8-122 ay) idi. Hastalar en sık ilkbaharda (%58.3; 14 has-
ta) başvurmuş olup ardından kış (%29.2; 7 hasta), sonbahar 
(%8.3; 2 hasta) ve yaz (%4.2; 1 hasta) gelmekteydi. Hastanede 
yatış süresi 11.52 ± 4.4 (aralık 4-23) gündü. Hastaların temel 
demografik ve klinik verileri Tablo 3’te gösterilmiştir.

Muayene bulgularına göre değerlendirildiğinde ateşe en 
sık olarak orofarengeal lezyonlar eşlik etmekte (%79.2; 19 has-

ta), ardından ekstremite değişiklikleri (%75; 18 hasta), dökün-
tü (%70.8; 17 hasta), konjunktivit (%66.7; 16 hasta) ve boyunda 
lenfadenomegali (%54.2; 13 hasta) gelmekteydi.

Klasik KH kriterlerinin yanı sıra hastaların 5 (%20.8)’inde 
steril piyüri, 4 (%16.7)’ünde atralji, 2 (%8.3)’sinde artrit, 1 
(%4.2)’inde meningeal irritasyon saptanmış olup hiçbir hasta-
da BCG aşı skarında reaktivasyon tespit edilmemiştir. Hastala-
rın 16 (%66.7)’sının beş KH tanı kriterinden dördünü karşıla-
dığı ve komplet KH tanısı aldığı, diğer 8 (%33.3) hastanın ise 
inkomplet KH tanısı aldığı görülmüştür. İnkomplet KH tanısı 
alan sekiz olgunun birinde laboratuvar kriterleri karşılanmayıp 
sadece koroner arter genişlemesi saptanırken iki olguda hem 
kardiyak tutulum hem de laboratuvar bulgularının en az üç 
tanesinin varlığı, kalan beş hastada laboratuvar kriterlerinden 
en az üç tanesinin karşılandığı görülmüştür.

Komplet ve inkomplet olgular yaş, cinsiyet, başvurulan mev-
sim, yatış günü, boyunda lenfadenomegali varlığı, orofarenge-
al tutulum, döküntü varlığı, konjunktivit, ekstremite tutulumu, 
kardiyak tutulum açılarından karşılaştırıldığında istatistiksel ola-
rak anlamlı fark saptanmamıştır (sırasıyla p= 0.148, p= 0.39, p= 
0.33, p= 0.85, p= 0.08, p= 0.29, p= 0.29, p= 0.06, p= 0.29, p= 1).

Hastaların tanı anındaki beyaz küre değeri 19.31 ± 6.5 x 
103/μL, mutlak nötrofil sayısı 13.94 ± 6.6 x 103/μL, hemoglobin 
değeri 10.05 ± 1.1 g/dL, trombosit ortanca değeri 511 x 103/μL 
(aralık 117-1083), ESH ortalaması 70.79 ± 21.7 mm/saat, CRP 
ortancası 160 mg/L (aralık 21-396), serum albumin ortalaması 
3.2 ± 0.5 g/dL, alanin aminotransferaz (ALT) ortancası 38 U/L 
(aralık 5-412) olduğu görülmüştür.

Hastaların 8 (%33.3)’inde kalp tutulumu saptandığı gö-
rülmüştür. Kalp tutulumu olan olguların 3 (%12.5)’ünde ko-
roner arter anevrizması, 2 (%8.3)’sinde koroner arter ektazisi, 
2 (%8.3)’sinde miyokard tutulumu ve mitral kapak yetmezliği 
(MY) ve 1  (%4.2)’inde de sistolik disfonksiyon ve MY mevcuttu. 
Koroner tutulumu olmayan hastalarda düşük doz ASA 6-8 haf-
ta sonra kesilmiştir. Koroner anevrizma ve ektazisi olanlarda 
düzelme tam olmadığı sürece düşük doz ASA tedavisine de-
vam edilmiştir. Kardiyak tutulumu olan olguların klinik bilgileri 
Tablo 4’te verilmiştir. Kardiyak tutulumu olan sekiz olgunun 
dördü kız, dördü erkek cinsiyette olup aralarında istatistiksel 
fark saptanmamıştır (p= 1).

Tablo 3. Kawasaki hastalığının klinik kriterleri

Komplet Kawasaki İnkomplet Kawasaki Tüm hastalar p

Hasta sayısı
Erkek
Kız

16 (%66.7)
10
6

8 (%33.3)
3
5

24
13
11

0.39

Hasta yaşı ortalaması (ay) 36.88 34.63
36.13 ± 27.69

(8-122)
0.14

Kalp tutulumu olan hasta sayısı 5 (%31.2) 3 (%37.5) 8 1
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Tedaviye yanıt açısından hastalar değerlendirildiğinde 18 
(%75) hastanın IVIG tedavisine ilk dozda yanıt verdiği, 6 (%25) 
hastanın ise IVIG tedavisinin 36. saati sonrasında ateşinin sür-
düğü ve ek doz IVIG tedavisine ihtiyaç duyduğu (dirençli olgu) 
görülmüştür. Bir (%4.2) hastada ikinci doz IVIG tedavisine rağ-
men ateş devam ettiğinden steroid tedavisi verilmiştir. Hasta-
ların hiçbirinde mortalite ile karşılaşılmamıştır.

Tartışma  

KH’ye sebep olan etkenler tam aydınlatılamamış olsa da kli-
nik özellikler etyolojide enfeksiyöz bir ajanın varlığını destekle-
mektedir (1). KH 1967 yılında tanımlanmış ve tanıya dair klinik 
kriterler ortaya konulmuşsa da yıllar içerisinde hastalığın kimi 
zaman kriterlerin dördünden azını karşılayan (inkomplet) seyir 
izleyebildiği görülmüştür (4,9). İnkomplet olgular düşünüldü-
ğünde hastalığın halihazırda teşhis edilenden daha yaygın ola-
bileceği akla yatkın görünmektedir.

Hastalığa dair farklı klinik tabloların farkındalığının artması 
sonrasında çeşitli ülkelerde KH insidansında artış olduğu göste-
rilmiştir. Japonya’da beş yaş altındaki çocuklarda insidans 2007-
2008 yıllarına dair bir çalışmada 218/100.000 olarak saptanmış-
ken, 2014 yılında insidans 308/100.000 olarak rapor edilmiştir 
(10,11). Avrupa ülkelerinde insidans 4.9-15.2/100.000 oranları 
arasında bildirilmiştir (12-14). Ülkemizde ilk olarak 1976 yılında 
bildirilen hastalığın yıllar içerisinde artan sayılarda olgu bildi-
rimleri ile literatürde yer aldığı göze çarpmaktadır ancak KH’nin 
Türkiye’de görülme sıklığına dair elimizde kesin veri yoktur (15).

KH’nin %80 oranında beş yaşından küçüklerde görüldüğü 
bilinmektedir. Olgularımızın 21 (%87.5)’inin beş yaş veya al-
tında olduğu saptanmış olup literatürle uyumlu bulunmuştur. 
KH’nin erkeklerde daha sık görülebildiği bilinmektedir (16). Bi-
zim olgularımızın da %54.1’ini erkekler oluşturmaktaydı. Erkek 
cinsiyetin koroner tutulum açısından risk faktörü olduğu bildi-

rilmiştir ancak bizim kalp tutulumu olgularımızda cinsiyetler 
arasında fark saptanmamıştır.

Mevsimsel dağılım açısından değerlendirildiğinde litera-
türde kuzey yarımkürede kış ve ilkbahar mevsimlerinde KH’nin 
sıklığının arttığı, en az Ağustos-Ekim arasında görüldüğü bil-
dirilmiştir (17). Hastalarımızın da 21 (%87.5)’i kış veya ilkbahar 
mevsiminde tanı ve tedavi almıştı ve bu verimiz literatürle 
uyumlu idi.

Günümüzde gelişmiş ülkelerde, KH’nin en sık edinsel kalp 
hastalığı sebebi olduğu ve KH’nin hatırı sayılır oranda inkomp-
let tablo ile karşımıza çıkabileceği bilindiğinden, erken dönem-
de tanının konulması ve uygun tedavinin verilmesi önem arz 
etmektedir (1). Japonya’da yapılan bir çalışmada, KH tanısı alan 
15.857 olgunun %16.1’inde inkomplet KH bildirilmiştir (18). 
Ülkemizde son yıllarda yapılan ve 100 çocuğu içeren bir çalış-
mada inkomplet KH sıklığı %48 olarak bildirilmiştir (19). Bizim 
çalışmamızdaki olguların %33.3 oranında inkomplet olması, 
Japonya verisinden yüksek olup ülkemiz verisine yakındır. İn-
komplet KH’nin süt çocukluğu döneminde daha sık görülebil-
diği bilinmektedir (1). İnkomplet KH olgularımızın yaş ortala-
ması komplet KH grubundan düşük olsa da istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptanmamıştır. Özellikle süt çocukluğu dönemin-
de şüpheli olguların KH konusunda tecrübeli bir ekip gözüyle 
değerlendirilmesi tanısal gecikmeleri en aza indirebilir. 

KH seyrinde kalp tutulumu oranı literatürde %25, ülke-
mizde yapılan çalışmalarda %27.9-58 oranında bildirilmiştir 
(20,21). Çalışmamızda kalp tutulumu oranı %33.3 saptanmıştır. 
Bu oran klasik literatür verisinden yüksek olup ülkemiz verileri 
ile uyumludur.

Literatürde KH’nin %10-20 oranında ilk IVIG tedavisine ya-
nıtsız olduğu bildirilmiştir (4). Bizim hasta grubumuzda ilk IVIG 
tedavisine yanıtsızlık %25 düzeyindedir. Ülkemizde yapılan 

Tablo 4. Kardiyak tutulumu olan Kawasaki hastalığı tanılı olguların klinik özellikleri

Hasta no Cinsiyet Yaş Kardiyak tutulum Anevrizma tipi KH klinik tipi Düzelme Düşük doz ASA 

1 Kadın 31 ay
1-2 derece MY 

Miyokard tutulumu
Komplet Tam Kesildi

2 Kadın 69 ay LCA ektazi Fuziform İnkomplet Yok Devam

3 Erkek 16 ay
1 MY

Miyokard tutulumu 
LCA’da düzensizlik

Komplet Tam Kesildi

4 Kadın 122 ay
Sistolik disfonksiyon 

10-20 MY*
Komplet Tam Kesildi

5 Erkek 8 ay
LCA anevrizma 

LCA distali
Saküler Komplet Tam Kesildi

6 Erkek 55 ay RCA anevrizma Fuziform İnkomplet Kısmi Devam

7 Erkek 16 ay LCA anevrizma Fuziform Komplet Yok Devam

8 Kadın 16 ay LCA ektazi Fuziform İnkomplet Yok Devam

MY: Mitral yetmezlik, LCA: Sol koroner arter, RCA: Sağ koroner arter, KH: Kawasaki hastalığı, ASA: Asetilsalisilik asit.
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çalışmalarda ilk IVIG tedavisine yanıtsızlık %25 ile %41.8 oran-
larında bildirilmiştir (19,22). Hastalarımızdan birinde ikinci IVIG 
tedavisi sonrasında ateşin devam ettiği görülmüş ve bu has-
ta steroid tedavisine yanıt vermiştir. Hastalarımıza literatürde 
mevcut diğer alternatif tedaviler (siklofosfamid, plazmaferez, 
infliksimab vb.) verilmemiştir.

Literatürde KH’nin %1 oranında tekrarlayabileceği bildiril-
mektedir (1). Olgularımızdan 1 (%4.2)’inde bir yıl sonra KH’nin 
tekrarladığı görülmüştür ve bu olguda ilk ekokardiyografide 
görülen koroner tutulumun ikinci atakta kaybolmuş olduğu 
görülmüştür ve olgu ikinci atağında standart IVIG tedavisine 
yanıt vermiştir.

Sonuç

KH’nin insidansının son yıllarda artış göstermesine sebep 
olan en önemli faktörler; hastalığa dair farkındalığın artması 
ve inkomplet KH kriterlerinin tanımlanmış ve kabul görmüş ol-
masıdır. Klasik KH klinik kriterlerinin karşılanmadığı klinik form-
ların gözden kaçırılmaması adına literatürde yer edinen labo-
ratuvar kriterlerinin de göz önünde tutulmasında yarar vardır. 
Ülkemizde pediatri hekimlerinin KH’nin yanı sıra inkomplet KH 
formlarına dair farkındalığının artması gerekmektedir.
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